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應用心率變異分析於肥胖研究之探討
  陳怡瑜　蔡忠昌／國立彰化師範大學運動健康研究所
壹、前言
　　由於飲食習慣和生活型態的轉變，現代人普遍有身體活動時間減少與坐式生活時間增加的
情形，導致肥胖人口有逐年增加的趨勢。研究指出肥胖對身心健康會有影響，其可能發生在各
個年齡層和種族，也是造成許多慢性疾病的危險因子之一，在已開發國家中肥胖對健康的危害
普遍較為嚴重(Krishnan, Rosenberg, Djousse, Cupples, & Palmer, 2007)。所以，近年來如何預防或
改善肥胖成為相當熱門的話題。根據衛生署統計資料顯示 95 年台灣十大主要死因當中，惡性腫
瘤、腦血管疾病、心臟病、糖尿病、高血壓，均直接或間接與肥胖有關（行政院衛生署，2007）。
　　適當的身體活動和減少肥胖對健康有正面的影響，而這些改變與自主神經系統的調控或有
關聯，其中利用心率變異度(heart rate variability, HRV)分析以偵測自主神經功能的研究已逐漸受
到重視。近年來的文獻顯示肥胖與心率變異率度有密切關係，肥胖的人心率變異普遍較低，但
是針對各年齡層的研究，卻發現有關肥胖者心率變異與自主神經活性的分析結果並不一致。因
此，本文目的在探討近年來心率變異在肥胖相關研究的應用，除了比較不同年齡層與不同體位
對於自主神經功能所產生的影響之外，也探討身體活動介入對於肥胖者在心率變異方面的改變。
期望能夠提供一個客觀、適當的生理測量，作為肥胖指標的預測，並分析肥胖者自主神經活性
之影響因素，以釐清造成肥胖的原因。
貳、心率變異與自主神經功能
　　自主神經系統(autonomic nervous system, ANS)主要控制身體臟器活動，包括心臟等器官。
此系統分為交感神經與副交感神經兩部分，兩者在體內相互拮抗。就影響心跳的差異來看，交
感神經功能是讓心跳率加快，若交感神經受抑制時心跳率則減慢，而副交感神經功能是讓心跳
率減慢，若副交感神經受抑制時心率則增快(Sinski, Lewandowski, Abramczyk, Narkiewiez, &
Gaciong, 2006)。因心臟的跳動隨時受到交感與副交感神經的影響，此一影響會反映於心率的變
異程度，因此可以用來評估自主神經功能，是一種不具侵入性且簡便的方法，所以適用於一般
族群和人數較多的測量與評估，逐漸成為受矚目的一項生理指標。
　　歐洲心臟學會及北美心律電生理學會(European Society of Cardiology & North American
Society of Pacing and Electrophysiology)在 1996年統整出心率變異的測量方法及各種測量值所代
表的意義，因此心率變異相關的研究數據可用來比較其結果的差異。常用的心率變異分析可分
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為時域分析與頻域分析兩種，時域方法適合長時間的分析，頻域方法適合短時間的分析。時域
分析主要擷取一段時間心電訊號，比如是 5 分鐘的心率數據，利用統計方法算出 SDNN（所有
心跳間期的標準偏差）、pNN50（相鄰正常心跳間期差值大於 50ms的個數占總心跳數的百分比）、
rMSSD（相鄰正常心跳間期差值之平方和的均方根）。其中 SDNN 為反映整體心率變異度的指
標；而 RMSSD 及 pNN50 則屬於短期的變異度指標，與副交感神經的活性有關（陳淑如、蔡月
霞、羅映琪、蔡宜珊、鄭綺，2005；Malik et al., 1996）。這些數值越高，代表心率變異度越大，
副交感神經活性越強；反之，數值越小，代表心率變異度越小，交感神經活性較強。
　　另一種分析方法則為頻譜分析，將心率數據經快速傅立葉轉換成頻率，而功率頻譜曲線下
的總面積則為總功率(total power, TP)，其與整體的自主神經活性有關。一般可將心率頻率區分
為三種，高頻(high frequency, HF, 0.15-0.40 Hz)呈現副交感神經的活性，低頻(low frequency, LF,
0.04-0.15 Hz)主要反映交感與副交感神經的調控，與極低頻(very low frequency, LF, <0.04 Hz)。
其中高頻功率百分比(HF%)可做為副交感神經活性的定量指標，低頻功率百分比(LF%)則與交感
神經的活性有關（陳淑如、蔡月霞、羅映琪、蔡宜珊、鄭綺，2005; 黃蘋蘋、王顯智，2005；Malik
et al., 1996）。
　　利用心率變異分析研究肥胖者的自主神經功能，結果發現兒童與青少年肥胖的增加與心率
變異降低及自主神經功能失調有關，且副交感神經的功能會降低(Martini et al., 2001; Nagai,
Matsumoto, Kita, & Moritani, 2003; Rabbia et al., 2003; Riva et al., 2001; Yakinci, Mungen, Karabiber,
Tayfun, & Evereklioglu, 2000)。至於交感神經調節部分的結果並不一致，有些研究呈現增加
(Martini et al., 2001; Rabbia et al., 2003; Riva et al., 2001)，有些減少(Nagai et al., 2003)，有些則沒
有顯著差異(Yakinci et al., 2000)。
　　自主神經系統調控人體許多功能的運作，包括能量消耗與脂質代謝等，也處理身體中幾乎
所有重要的荷爾蒙作用(Yasuda et al., 2006)。自主神經功能若有異常，會對健康造成不同程度的
影響。另外，自主神經功能的改變有助於能量代謝和體重調節，因而與肥胖症的病理生理學有
關(Hirsch & Mackintosh, 2003)。近年來，藉由簡單的電子儀器監測每次心跳之間隔時間，以軟
體統計分析出心跳頻率的差異變化，使得心率變異分析更為普遍，因此可用來比較不同研究所
呈現的心率變異相關參數指標。表一將呈現心率變異之時域與頻域分析中常見的參數指標、生
理意義及正常範圍。
一般論述
大專體育第 97期／2008年 8月
176
表一　常用的心率變異測量指標、定義及生理意義
心率變異指標 生理意義 正常範圍（平均數 ± 標準差）
時域分析指標
SDNN (ms) 自主神經系統的總活性指標 141 ± 39
rMSSD (ms) 與副交感神經活性有關 27 ± 12
pNN50 (%) 與副交感神經活性有關 無
頻域分析指標
total power (ms2) 評估整體的心率變異性 3466 ± 1018
LF (ms2) 反映交感與副交感神經活性 1170 ± 416
LF % (n.u.) 交感神經活性指標 54 ± 4
HF (ms2) 反映副交感神經活性指標 975 ± 203
HF % (n.u.) 副交感神經活性指標 29 ± 3
LF/HF 反映自主神經活性的平衡 1.5 - 2.0
　  資料來源：Malik et al.(1996)
參、兒童與青少年肥胖者之心率變異
　　日本學者針對 6-12歲的國小兒童（平均 9.0±0.3 歲），以頻域分析法比較 42位肥胖與 42 位
非肥胖者交感和副交感神經的活性。研究發現肥胖兒童之 TP、LF、HF 都顯著較低，顯示肥胖
兒童的交感與副交感神經之活性都比體重正常的兒童為低(Nagai et al., 2003)。除了肥胖的因素
外，身體活動型態也是近年心率變異研究的重點之一，Nagai and Moritani(2004)針對 96 位 6-12
歲日本健康學童，以頻域分析法探討不同身體活動的肥胖學童在自主神經活性之差別，結果顯
示相較於瘦的兒童，不運動的肥胖兒童與 TP、LF、HF 均顯著較低。而有運動的肥胖兒童與不
運動的瘦兒童心率變異的參數則大致相似，此一研究結果顯示肥胖兒童的交感與副交感神經活
性會降低。
　　有關青少年的研究方面，義大利學者(Martini et al., 2001)以 24 小時之時域及頻域分析法，
比較 32位肥胖學生（13.9±1.7歲）及 13位瘦的學生（12.9±1.6歲）心率變異之差異，結果呈現
肥胖學童的心率變異數值並沒有較低，在 TP、SDNN、LF%方面均無差異，而在 24小時與晚上
的 HF%、pNN50、rMSSD 則顯著較小，LF/HF 比值則較高。此一研究指出肥胖學童心跳的增加
與副交感神經控制減少有關，但在交感神經活性方面沒有差異。另外，Riva et al.(2001)也以 24
小時之時域及頻域分析法，探討義大利青少年期肥胖與自主神經的功能，針對 23 位肥胖組
（12.9±1.6 歲）與 14 位控制組（12.9±1.6 歲）比較其心率變異，結果顯示呈現肥胖組在整體心
率變異度的指標上(SDNN, TP)均顯著較低，且時域分析中有關迷走神經活性的指標(RMSSD,
PNN50)也顯著較低，而 LF%較高，HF%沒有差異，肥胖組在 LF/HF 比値較控制組為高，顯示
肥胖青少年的交感神經較高，副交感神經較低。
　　肥胖的持續時間會對心臟自主神經系統的調節產生不同的影響，Rabbia et al.(2003)在義大利
針對 50 位不同肥胖時期的青少年（13.9±1.7 歲）與 12 位瘦的控制組，以 24 小時之時域及頻域
分析法比較自主神經的差異，研究發現肥胖組的 SDNN、RMSSD、PNN50 皆顯著小於控制組，
但 TP 沒有差異，而肥胖期小於 4 年者，在 LF%、LF/HF 比値顯著高於控制組，呈現其交感神
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經的活性增加與副交感神經活性減少，因此研究指出肥胖青少年自主神經系統的變化可能與肥
胖的持續時間有關。
　　在短時間的頻域分析分面，有研究以 12-17 歲男性青少年為對象，比較 34 位肥胖組與 36
位控制組的自主神經功能，結果發現肥胖組 SDNN 與 TP 較低，而 LF/HF 比値會較高，顯示肥
胖青少年的交感神經活性較高(Guízar, Ahuatzin, Amador, Sánchez, & Romer, 2005)。另外，Brunetto,
Roseguini, Silva, Hirai, and Guedes(2005)也針對 13-18歲肥胖青少年進行研究，結果顯示肥胖組
SDNN、RMSSD 和 LF/HF 比値沒有差異，而 HF%較低，LF%則較高，肥胖青少年的副交感神
經顯然較低。台灣的研究方面，Fu et al.(2006)針對 170 位國中生進行肥胖評估後，比較正常、
過重與肥胖學童之心率變異，發現肥胖學童（12.5±0.5 歲）的 HF%都明顯降低，而 LF%呈現增
加，而且男生顯著高於女生。
　　綜合上述文獻的結果整理如表二，在與不同體位者比較之下，肥胖者心率變異程度普遍較
低，反映副交感神經活性的指標－HF%也較低，意指肥胖者心臟副交感神經活性會減弱。此外，
心率變異的總功率有偏低情形，顯示其自主神經的整體活性較為低下。
表二　兒童與青少年肥胖者的心率變異
作者 研究對象 分析方法 肥胖者HRV指標 肥胖者的ANS
Nagai, et al.
(2003)
6-12歲日本兒童（9.0±0.3歲）
42位肥胖組(BMI 23.4±0.5)
42位控制組(BMI 17.4±0.3)
頻域分析 TP↓
LF↓
HF↓
【副交感↓】
【交感↓】
Nagai &
Moritani
(2004)
6-12歲日本健康學童
肥胖組：有運動與沒運動各24位
瘦組：有運動與沒運動各24位
頻域分析 TP↓
LF↓
HF↓
【副交感↓】
【交感↓】
Martini et al.
(2001)
32位肥胖組
（13.9±1.7歲，BMI 29.2±4.2）
13位控制組
（12.9±1.6歲，BMI 18.6±3.2）
24小時時域
及頻域分析
SDNN沒差異
rMSSD↓ pNN50↓
TP和LF% 沒差異
HF% ↓ LF/HF ↑
【副交感↓】
【交感沒差異】
Riva et al.
(2001)
23位肥胖組
（13.9±1.7歲，BMI 30.6±3.9）
14位控制組
（12.9±1.6歲，BMI 20±3.7）
24小時時域
及頻域分析
SDNN↓ TP ↓
rMSSD↓ pNN50↓
LF % ↑ LF/HF ↑
HF % 沒差異
【副交感↓】
【交感↑】
Rabbia et al.
(2003)
50位肥胖組（13.9±1.7歲）：
16位肥胖年數<4年
20位肥胖年數4-7年
14位肥胖年數>7年
12位控制組（12.9 ± 1.6歲）
24小時時域
及頻域分析
SDNN↓
rMSSD↓ pNN50↓
TP沒差異
LF% ↑ LF/HF ↑
HF% ↓
【副交感↓】
【交感↑】
Guizar et al.
(2005)
12-17歲男性青少年
34位肥胖組(BMI 30.7±3.2)
36位控制組(BMI 20.4±3.2)
頻域分析 TP↓
SDNN↓
LF/HF↑
【交感↑】
Brunetto et al.
(2005)
13 ~ 18歲青少年
14位肥胖組(BMI 30.9±3.6)
20位非肥胖組(BMI 20.5±1.9)
時域及頻域
分析
SDNN和rMSSD沒差異
LF/HF沒差異
TP↑HF% ↓ LF% ↑
【副交感↓】
【交感↑】
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Fu et al. (2006) 12 ~ 13歲台灣國中生
55位肥胖組(BMI 30.3±3.7）
33位過重組(BMI 24.7±0.8)
81位控制組(BMI 20.0±2.5)
頻域分析 HF↓
HF% ↓
LF% ↑
LF/HF↑
【副交感↓】
【交感↑】
 資料來源：作者自行整理
肆、成人肥胖者之心率變異
　　Tentolouris et al.(2003)針對 30 位 20-60 歲健康女性，探討飲食對瘦或肥胖婦女自主神經的
影響，結果呈現肥胖組 LF/HF的比值較控制組高。另外，有研究報告探討 38位暴食症的肥胖婦
女心臟副交感神經的調節情形，在與 34 位健康的肥胖婦女比較之後發現，兩者之間 TP 和 HF
沒有差異，顯示其副交感神經活性相似(Friederich et al., 2005)。Friederich et al.指出飲食習慣不
會影響到肥胖婦女的副交感神經活性，而精神壓力可能與副交感神經活性降低有關聯。
　　停經對婦女而言是重要的關鍵，會對身體產生不同的影響，常也是研究的重點方向之一。
Monda et al.(2006)針對 40位坐式生活型態的義大利婦女，比較停經前、後與胖、瘦對自主神經
的影響，結果顯示停經前的肥胖婦女較瘦的婦女其 HF 與 LF 較低，而停經後婦女在 HF 與 LF
方面都減少，但是胖組與瘦組之間並沒有顯著差異，此研究顯示停經前自主神經的活性與體重
有關聯，但是對於停經後婦女則較無影響。
　　Skrapari et al.(2007)研究亦呈現肥胖婦女(BMI>30)的 HF 與 LF 較控制組(BMI<25)為低，而
LF/HF 比值較高。另外，美國研究報告指出肥胖婦女在 HF 與 LF 方面都較低，但肥胖組與糖尿
病肥胖組的 HF與 LF並沒有差異(Figueroa, Baynard, Fernhall, Carhart, & Kanaley, 2007)。上述結
果整理如表三所示，成人的研究顯示心率變異程度大致會隨者年齡增加而降低。
表三　兒童與青少年肥胖者的心率變異
作者 研究對象 分析方法 肥胖者HRV指標 肥胖者的ANS
Tentolouris et al.
(2003)
20-60歲健康女性：
15位肥胖組(BMI 35.86±4.6)
15位控制組(BMI 22.37±6.2)
頻域分析 LF/HF ↑ 【交感↑】
Friederich et al.
(2005)
38位暴食症肥胖婦女
（45.6±8.3歲，BMI 35.7±5.5）
34位肥胖婦女
（45.5±8.6歲，BMI 34.5±5.4）
頻域分析 TP和HF沒差異 飲食習慣不會影響
到肥胖婦女的副交
感神經活性
Monda et al.
(2006)
坐式生活型態的義大利婦女：
10位停經前瘦（32.4±3.9歲）
10位停經前胖（32.6±2.6歲）
10位停經後瘦（55.2±2.9歲）
10位停經後胖（54.5±2.1歲）
頻域分析 停經前：
HF↓ LF↓
停經後：
HF和LF沒差異
停經前：
【副交感↓】
停經後：
肥胖對ANS較沒影
響
Figueroa et al.
(2007)
美國肥胖婦女(BMI>30)：
12位肥胖組 8位糖尿病組
頻域分析 HF和LF沒差異
LF/HF沒差異
兩組肥胖婦女ANS
沒有差異
Skrapari et al.
(2007)
30位肥胖婦女(BMI>30)
30位控制組(BMI>25)
頻域分析 HF↓ LF↓
LF/HF↑
【副交感↓】
資料來源：作者自行整理
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伍、心率變異與肥胖之相關性
　　上述研究顯示肥胖者普遍有副交感神經活性功能低下的情形，但是，在身體活動介入後，
大多數的肥胖者其身體組成會改變，體重下降，而副交感神經活性也會改善，以下進一步分析
身體組成等因素與心率變異指標的相關性。
　　Gutin, Barbeau, Litaker, Ferguson, and Owens(2000)探討肥胖兒童心率變異與身體組成及身體
活動的關係，結果發現 rMSSD 與身體組成呈負相關，而規律運動可改善肥胖兒童體適能和身體
組成，並增加副交感神經的活性，由此推測自主神經活性的改變可能與肥胖的減少有關聯。Nagai
et al.(2003)的研究指出 LF 和 HF 與肥胖兒童的肥胖年數呈現負相關，顯示肥胖持續時間越久，
自主神經活性越低。另外，在自主神經總活性部分，研究分析結果顯示 TP與沒運動兒童體脂肪
百分比呈負相關，代表自主神經的減少可能與身體脂肪有關連(Nagai & Moritani, 2004)。Kaufman,
Kaiser, Steinberger, and Dengel(2007)有關兒童心率變異、血管功能與肥胖之間的相關性，報告指
出脂肪百分比與 SDNN, HF % 及血管功能呈負相關，而脂肪百分比與 LF%呈正相關，此一結果
顯示心臟自主神經功能及血管功能與肥胖確有關聯。
　　在青少年研究中，Guízar et al.(2005)針對70位12-17歲男性青少年，分析結果為LF/HF、BMI、
腰／臀比率與瘦身素呈正相關，作者特別指出肥胖青少年交感神經的活性較高可能與身體組成
及瘦身素過高有關。另外，Fu et al.(2006)進行多變項分析的結果也指出 BMI與 HF呈現負相關，
而與 LF%及 LF/HF比值呈現正相關，顯示肥胖程度越大者，其副交感神經活性越低，交感神經
活性越高。
　　在成人方面，Laederach-Hofmann, Mussgay and Ruddel(2000)研究指出交感神經與副交感神
經會隨著 BMI 或體脂肪的增加呈現負相關。而肥胖者心跳與血壓的變異性的減少，可能會增加
心臟疾病與猝死的危險性。在排除年齡與姿勢的影響後，結果 LF%與 BMI呈負相關，顯示 BMI
越大，副交感神經活性會越低(Quilliot, Fluckiger, Zannad, Drouin, & Ziegler, 2001)。另外，有關
健康成人的心率變異與肥胖指標之相關性研究，Kim et al.(2005)研究結果顯示心率變異與 BMI
沒有相關，但是在休息期間，肥胖者的脂肪量、脂肪百分比組成、腰／臀比率與 LF呈現負相關，
作者指出肥胖症會改變心臟自主神經的反應，並增加心臟疾病的死亡率。
　　停經也會對自主神經活性產生不同的影響，而與肥胖相關的研究中，Kimura et al.(2006)針
對 175位日本停經後婦女，測量體脂肪、血脂與休息時自主神經活性之關係，結果發現 TP低的
婦女，心率變異之 LF 與 HF 都顯著較低，而其 BMI 與體脂肪百分比都較高，且血脂、三酸甘
油脂、總膽固醇和低密度脂蛋白也都顯著較高，作者指出交感神經活性的減少與更年期婦女之
體脂肪組成、血壓和血脂濃度有很高的關聯。
陸、身體活動對肥胖者心率變異的影響
　　心率變異除了運用在不同體位與心臟自主神經的關係之研究外，還有學者研究日常身體活
動型態對肥胖者心率變異性的影響。Nagai and Moritani(2004)比較 24位有運動與 24位不運動的
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肥胖兒童，另外找了 24 位有運動與 24 位沒運動的瘦兒童作為對照組，結果發現若以相同體位
相比較，有運動的兒童 TP、HF與 LF都顯著較高，顯示規律身體活動對於不同體位的兒童，可
能都會增加其自主神的的總活性。
　　日本學者以 18 位肥胖中年人為研究對象，結果發現在 12 週的有氧訓練後，TP、LF、HF
與有氧能力都會顯著增加，且體重有減少，顯示 12 週的有氧訓練會改善肥胖者交感與副交感神
經的活性，而規律的運動有助於自主神經活性的改變，可能與肥胖的減少和心肺能力的改善有
關連(Amano, Kanda, Ue, & Moritani, 2001)。Ito et al.(2001)探討增加身體活動與限制卡路里對日
本肥胖中年婦女心率變異之影響，結果發現介入 12 週後 SDNN、TP、HF 與 LF 會顯著上升，
顯示結合運動與卡路里的限制會導致心率變異的改變，並改善副交感神經的調節。
　　年齡、肥胖與糖尿病與心率變異的減少有關，Figueroa et al.(2007)針對 28 位分別有第二型
糖尿病和沒有第二型糖尿病的肥胖婦女，探討運動對於自主神經系統的影響，結果發現在 16 週
中強度的快走訓練之後，糖尿病組與肥胖組的 HF 與 LF 均有增加，但兩組沒有差異，顯示耐力
訓練會改善肥胖婦女心臟自主神經系統的調節，而有沒有第 2 型糖尿病對心率變異數值的影響
並沒有顯著的差異性。
　　以上研究結果整理如表四所示，身體活動對肥胖者心率變異的影響，在副交感神經相關的
指標上相對較高。並且，身體活動能夠改善肥胖者自主神經活性的低下狀況，增加副交感神經
活性，對健康的促進效果會更加明顯。
表四　身體活動對肥胖者心率變異的影響
文獻出處 研究對象 研究方法 HRV變化 結論
Amano et al.
(2001)
18位日本肥胖中年人
（41.6±1.2歲）
(BMI 27.3±0.4)
介入12週有
氧運動
TP↑
LF↑
HF↑
規律運動有助於自主神經活性的
改變
【副交感↑】
Ito et al.
(2001)
中年肥胖婦女：
12位介入組(BMI 27.3±0.4)
12位控制組(BMI 27.2±0.6)
介入12週運
動並限制卡
路里
TP↑
LF↑
HF↑
結合運動與卡路里的限制會導致
HRV的改變，並改善副交感神經
的調節
【副交感↑】
Nagai &
Moritani
(2004)
6-12歲日本健康學童
肥胖組：24位有運動
          24位沒運動
瘦組：24位有運動
        24位沒運動
比較日常身
體活動型態
TP↑
LF↑
HF↑
規律身體活動對於不同體位的兒
童，可能都會增加其自主神的的
總活性
【副交感↑】
Figueroa et
al. (2007)
20位美國肥胖婦女：
12位肥胖組(BMI 35.2±1.7)
8位糖尿病組(BMI 37.6±1.4)
介入16週
中強度快走
 兩組：
LF↑
HF↑
耐力訓練會改善肥胖婦女運動後
ANS的調節，而有無第2型糖尿
病對HRV的影響並沒有差異。
【副交感↑】
  資料來源：作者自行整理
柒、結語
　　近年肥胖問題受到注意，而心率變異在肥胖的應用上深具發展潛力。綜合以上文獻得知，
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相較於體重正常者，肥胖者心率變異與總功率較低，顯示其自主神經的整體活性較為低下，對
於身體的影響為代謝率下降，不利於能量消耗。進一步分析其心率變異發現肥胖者交感神經活
性高於副交感神經，而此一變化通常造成心血管等器官的負擔，長期下來不利於身體健康。此
外，部分研究也指出身體活動能夠改善肥胖者自主神經活性的低下狀況，增加副交感神經活性，
改善其身體內的臟器活動與身體組成。因此，適當的身體活動透過改善自主神經功能，藉以調
整體內臟器活動，極可能是運動有益健康重要的生理機制之一。
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